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Die operative konventionelle Behandlung der Aortenpathologien, insbesondere im Be-
reich der Aorta descendens, ist sehr anspruchsvoll und wird nur in wenigen Zentren in 
der Bundesrepublik Deutschland praktiziert. Die Letalitätsrate bei elektiv behandelten 
Patienten liegt bei 4-21% [1]. 
Die konventionelle Notfalloperation, z.B. bei rupturierten Aneurysmata, weist eine Le-
talitätsrate von bis zu 45% auf [2]. Weitere auftretende Komplikationen sind Paraplegie 




Abbildung 1: Operative Darstellung der thorakoabdominellen Aorta (eigene Bilder) 
 
„Thoracic Endovascular Aortic Repair“ (TEVAR) ist die Platzierung eines großen 
gecoverten Stents (Stent Graft) in das pathologisch veränderte Segment der thorakalen 
Aorta, um die geschwächte Aortenwand zu entlasten und damit das Rupturrisiko zu 
minimieren. Für die Implantation des Stents werden in den meisten Fällen die Leisten-
gefäße, entsprechend die A. femoralis communes, freigelegt. Bei ausgeprägter Plaque-
bildung der A. femoralis communis oder bei kleinkalibrigen Beckengefäßen wird ein 
retroperitonealer Zugangsweg mit Darstellung der A. iliaca communis oder der distalen 
Aorta gewählt. Im Vergleich zu der konventionellen Operation weist die endovaskuläre 





wird die postoperative Paraplegierate mit 1,4%, die Niereninsuffizienzrate mit 5,9% und 
die postoperative Pneumonierate mit 28,7% angegeben [3]. 
Um den Stentgraft zu fixieren, bietet der industrielle Markt verschiedene Möglichkeiten. 
Die sachgemäße Implantation eines Stentgrafts setzt ein stabiles und gesundes Aorten-
segment proximal und distal des erkrankten Segmentes voraus. Nach den Richtlinien ist 
es Voraussetzung, dass ein gesundes Aortensegment von mindestens 1,5cm distal des 
Abgangs der linken A. subclavia als proximale Landezone besteht. Um die proximale 
Landezone zu verlängern, kann die linke A. subclavia gegebenenfalls überstentet wer-
den [5]. 
In dieser Arbeit werden die Krankheitsbilder der Aorta descendens beschrieben.  
 
1.1 Pathologien der Aorta descendens 
Kritische Krankheitsbilder der Aorta, die mit einer hohen Letalität einhergehen, benöti-
gen zum Teil chirurgisch aufwändige Rekonstruktionen. Die pathologischen Verände-
rungen dieser Aortenerkrankungen umfassen folgende Krankheitsbilder: 
 
 Traumatische Aortenruptur 
 Chronische Typ-B-Dissektion (nach Stanford) [6] 
 Akute Typ-B-Dissektion (nach Stanford) [6] 
 Symptomatisches penetrierendes Aortenulkus (PAU) 
 Thorakales Aortenaneurysma / thorakoabdominelles Aortenaneurysma 
 
Von einer symptomatischen Pathologie der Aorta spricht man bei Auftreten von 
Schmerzen, Embolisation oder einer Ruptur.  
 
1.1.1 Traumatische Aortenruptur 
Die traumatische Ruptur der deszendierenden thorakalen Aorta stellt bei Verkehrsunfäl-
len nach dem Schädel-Hirn-Trauma die zweithäufigste Todesursache dar [7]. Laut sta-
tistischem Bundesamt verstarben in Deutschland im Jahr 2009 ca. 11 Menschen pro Tag 
bei Verkehrsunfällen, drei Viertel direkt am Unfallort. Hauptursache für die unmittelba-
re Letalität sind Schädel-Hirn-Traumata (49-75%), gefolgt von thorakalen Verletzungen 
(24-62%) [7]. Die Ruptur der thorakalen Aorta nach einem stumpfen Trauma führt bei 





jährlich ca. 8.000 Jugendliche eine traumatische Aortenruptur als Folge von Verkehrs-
unfällen [9, 10]. 
Durch die dem Unfallmechanismus bedingten Beschleunigungskräfte kommt es zu einer 
horizontalen und vertikalen Gewebeverschiebung (Dezeleration) mit Torsions-, Scher- 
und Beugekräften auf bestehende Verankerungszonen der Organe. Die Aorta ascendens 
ist durch den obliterierten Ductus Botalli am Aortenisthmus fixiert. Dies gilt als Über-
gangspunkt vom fixierten in den mobilen Anteil der deszendierenden Aorta. Ein zirku-
lärer Aortenabriss wird nur in den seltensten Fällen überlebt, mehr als 80% dieser Pati-
enten versterben an den Folgen der thorakalen Blutung noch am Unfallort. Bei Patienten, 
die die Klinik lebend erreichen, verhindert die Kontinuität des die Aorta erhaltenden 
Adventitiaschlauchs eine letale Blutung [10]. Weitere Entstehungsmechanismen einer 
Aortenruptur stellen direkte Traumata, wie z.B. Schuss- und Stichverletzungen, oder 
iatrogene Verletzungen durch Kathetermanipulationen dar [11]. Eine sofortige chirurgi-
sche Versorgung der traumatischen Aortenruptur ist mit einer hohen Mortalität und Pa-
raplegierate assoziiert. Deshalb erfolgt bei einem Polytrauma mit Aortenbeteiligung 
mittlerweile ein Strategiewechsel zur aufgeschobenen chirurgischen Versorgung nach 
initialer Stabilisierung [12]. 




Abbildung 2: Traumatische Aortenruptur des thorakalen Abschnittes im CT,  loco typico mit Hämatothorax links 
bei polytraumatisierten Patienten (eigenes Patientengut) 


















1.1.2 Chronische Typ-B-Dissektion 
Von einer chronischen Typ-B-Dissektion spricht man nach Ablauf von zwei Wochen ab 
Beginn der akuten Symptomatik [14]. Die chronische Typ-B-Dissektion stellt per se 
keine Indikation zu einer operativen Behandlung dar. Indikation besteht nur bei einer 
Minderperfusion eines oder mehrerer Organe, z.B. bei „True Lumen Collapse“, oder in 
der Entwicklung eines Aneurysmas auf dem Boden einer Dissektion. Ein weiterer 
Grund für eine operative Behandlung ist ein persistierender und stechender Schmerz, da 
in diesem Fall von einer Progredienz der Dissektion auszugehen ist.  
 
1.1.3 Akute Typ-B-Dissektion 
Die Aortendissektion (AOD) besteht aus einem Riss der Tunica media der Aorta mit 
intramuraler Blutung und einer sich daraus ergebenden Aufspaltung der Gefäßwand 
zwischen Tunica intima und Tunica adventitia [15–17]. Dadurch entsteht eine Dissekti-
onsmembran, die sich über eine variable Länge entlang der Aorta erstreckt und ein ech-
tes und falsches Lumen voneinander trennt. Dieses Krankheitsbild wurde im 16. Jahr-
hundert erstmals beschrieben [18, 7]. Mehr als 80% aller AOD treten in Abwesenheit 
eines vorbestehenden Aortenaneurysmas auf. Im International Registry of Acute Aortic 
Dissection (IRAD) fanden sich bei der Typ-B-Dissektion bei 80% der Fälle eine arteri-
elle Hypertonie, bei 71% ein männliches Geschlecht, bei 42% ein Lebensalter >70 Jahre, 
bei 18% ein vorbestehendes Aortenaneurysma, bei 17% eine vorausgegangene herzchi-
rurgische Maßnahme und bei 9% eine vorherige AOD. Deutlich seltener fand sich eine 
Assoziation mit dem Marfan-Syndrom (3%; allerdings bei 50% aller <40-jährigen Pati-
enten), einer bikuspiden Aortenklappe (2% bzw. 9% bei einem Lebensalter <40 Jahre), 
einem Diabetes mellitus (7%), einer Schwangerschaft (<1%) und einem Kokainabusus 
(1%) [7]. Insbesondere bei jüngeren Patienten stellen klar definierte hereditäre Binde-
gewebsschwächen, z.B. Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom, Loeys-Dietz-
Syndrom oder Turner-Syndrom einen Risikofaktor für das Auftreten einer akuten Aor-
tendissektion dar.  
Die Inzidenz einer akuten Aortendissektion liegt bei 10-20 Fälle pro 1 000 000 Einwoh-
ner [19]. Die tatsächliche Inzidenz in Deutschland, bezüglich der akuten AOD wird 
vermutlich unterschätzt, da ein Teil der Patienten bereits vor Erreichen des Kranken-





in der Klinik sterben, könnte aufgrund der noch nicht erfolgten Akutdiagnostik eine 
nicht korrekte Todesursache diagnostiziert werden [7]. 
Die Daten des Statistischen Bundesamtes unterscheiden nicht zwischen Typ-A- und 
Typ-B-Dissektion. Eine Steigerung der Zahl von AOD ist jedoch zu beobachten. Die 
Zahl der AOD als Hauptdiagnose war im Jahre 2009 doppelt so hoch wie im Jahre 2000 
[7]. 
Typ-B-Dissektionen werden unterteilt in „komplizierte und unkomplizierte“ Dissektio-
nen. Von einer komplizierten Dissektion, spricht man bei einer Dissektion mit Ruptur, 
drohender Ruptur, Minderdurchblutung innerer Organe und/oder der unteren Extremitä-
ten, schneller Ausdehnung des falschen Lumens, anhaltendem Schmerz oder einer un-
kontrollierbaren Hypertonie. Die unkomplizierten Dissektionen vom Typ-B sind ge-
wöhnlich konservativ zu behandeln [15, 20]. Die Indikation zur operativen Versorgung 
stellt sich bei komplizierter Dissektion. 
 
 





1.1.4 Symptomatisches penetrierendes Aortenulkus (PAU) 
Arteriosklerotische Veränderungen der Aorta befinden sich vor allem distal des Aorten-
bogens. 1934 wurde erstmals von Shennan das penetrierende arteriosklerotische Ulkus 
(PAU) der thorakalen Aorta beschrieben [21]. Atheromatöse Plaques der Aorta können 
sich durch Erosionen zu einem penetrierenden aortalen Ulkus entwickeln. Eine Litera-
turanalyse, bestehend aus 93 Patientenberichten mit PAU, zeigte eine Häufung von 
männlichen Patienten mit einem Durchschnittsalter von >60 Jahre in 60% der Fälle. Ein 
arterieller Hypertonus ist bei 85% der Fälle, ein Nikotinabusus bei 72% und ein Diabe-
tes mellitus bei 31%  zu finden [22]. 
Die Relevanz eines PAU liegt darin, dass es eine wichtige Rolle bei einem akuten Aor-
tensyndrom spielt. In einer Studie mit 120 Patienten mit transösophagealer Echokardio-
graphie bei Verdacht auf Aortendissektion wurden 3 Fälle mit PAU (2,5%) und 45 Fälle 
mit Dissektion (37%) diagnostiziert [22]. 
Aortenulzera entstehen langsam im Rahmen eines chronischen Prozesses. Zur akuten 
Symptomatik kann es bei Überschreiten der Lamina elastica interna mit Erosionen der 
Media durch Blutungen aus den Vasa vasorum kommen [22]. Asymptomatische PAU 




Abbildung 6: Schematische Darstellung der Entwicklung eines penetrierenden Ulcus auf dem Boden einer Arterio-






Abbildung 7: Intraoperative angiographische Darstellung eines PAU‘s des viszeralen Segments der Aorta (links: 
vor der Implantation der Stentprothese; rechts: nach der Implantation der Stentprothese und Debran-
ching der abdominellen Aorta). Eigenes Patientengut. 
 
1.1.5 Thorakales Aortenaneurysma / thorakoabdominelles Aorten-
aneurysma 
Unter einem Aneurysma versteht man eine Erweiterung des Gefäßvolumens mindestens 
bis auf das 1,5-fache des Lumens im gesunden Abschnitt der Arterie. Die Ursache für 
die Entwicklung eines Aneurysmas ist in 70% aller Aneurysmen ein Elastizitätsverlust 
der Gefäßwand durch Arteriosklerose. Weitere Ursachen sind Traumata (chronisch 
traumatisches Aneurysma), Inflammation (inflammatorisches Aneurysma), bakterielle 
Infektionen (myokotisches Aneurysma) und HIV-Infektionen. Das Aneurysma ist die 
Erkrankung des arteriellen Gefäßsystems, das alle Abschnitte der Aorta betreffen kann. 
Es birgt die Gefahr der Ruptur und Embolisation von wandständigen Thromben in 
nachgeschaltete Arterien.  
Der Großteil aller Patienten mit thorakalem (TAA) oder thorakoabdominellem Aorten-
aneurysma (TAAA) zeigen keine Symptome, so dass die Diagnose meistens zufällig im 
Rahmen einer Röntgen- oder CT-Thorax-Untersuchung festgestellt wird. 
Durch rapide Größenzunahme kommt es bei den symptomatischen TAA bzw. TAAA zu 





durch die Bildung von Wandthrombosen zu arterioarteriellen peripheren Embolien 
kommen [23]. 
Die Klassifikation der Aneurysmen der thorakoabdominellen Aorta zeigt die Ausprä-
gung der Aneurysmen (Abbildung 8). Da im thorakoabdominellen Bereich der Aorta 
die Viszeralarterien aus dem Aneurysma abgehen, muss deren Versorgung bei Planung 
einer TEVAR mitbedacht werden.  
 
 
Abbildung 8: Klassifikation der thorakalen bzw. thorakoabdominalen Aortenaneurysmen nach Crawford. Abbil-
dung entnommen aus [24] 
 
Die Lokalisation und die Expansionsentwicklung haben einen direkten Einfluss auf den 
natürlichen Verlauf eines Aneurysmas. Die Wachstumsrate eines thorakalen Aneurys-
mas wird mit 1mm/Jahr angegeben [25]. Generell wird ein Aneurysma prophylaktisch 
operiert, um Komplikationen wie Embolisation, Dissektion und Ruptur zu vermeiden. 
Die 5-Jahres-Überlebensrate ohne Behandlung liegt bei 20-59% und die Rupturrate bei 
32-68% [25–27]. In einer Studie mit 370 Patienten konnte gezeigt werden, dass ein Aor-







     
Abbildung 9: Kompliziertes Typ 2 Aneurysma der thorakoabdominalen Aorta nach endgültiger Versorgung, post-
operatives Kontroll-CT aus dem eigenen Patientengut. Es wurde initial ein sog. abdominales Debran-







1.2 „Thoracic Endovascular Aortic Repair” (TEVAR) als Be-
handlungsmethode 
Die Entwicklung endovaskulärer Prothesen eröffnete in den letzten Jahren die Möglich-
keit einer weniger invasiven Operation. Die Implantation einer entsprechenden Prothese 
in das thorakale oder, in Abhängigkeit der Ausdehnung, thorakoabdominelle Segment 
ist als TEVAR-Prozedur in der Literatur bekannt. Die endovaskuläre Behandlung der 
thorakalen Aortenpathologien (Thoracic endovascular aortic repair, „TEVAR“) wurde 
1994 zum ersten Mal durchgeführt. Sie war zuerst für ältere oder multimorbide Patien-
ten, die nicht für eine offene Operation geeignet waren, vorgesehen. Mittlerweile ist die 
TEVAR Methode der Wahl zur Behandlung verschiedener akut aufgetretener Aortenlä-
sionen [3, 15, 29]. 
 
 
Abbildung 10: Prinzip der TEVAR bei Dissektion der thorakalen Aorta; Abbildung entnommen aus [30] 
 
Um die Stentprothese richtig zu platzieren und ein Endoleak Typ I zu vermeiden, benö-
tigt man eine proximale und distale „Landezone“ von mindestens 1,5 cm [19]. Bei den 





gang der A. subclavia überstenten, um eine ideale Landezone zu konstruieren [19, 31]. 
Der Vorteil dieser Methode im Vergleich zum offenen Verfahren ist die Vermeidung 
einer Thorakotomie oder Einlungenbeatmung, sowie die Verminderung von Schlagan-
fällen und spinalen Ischämien [32]. In Abbildung 1 und in Abbildung 9 ist ein kompli-
ziertes, mittels Hybridverfahren behandeltes thorakoabdominales Aortenaneurysma auf 
dem Boden einer chronischen Typ-B-Dissektion, zu erkennen. Eine Transposition der 
Viszeralarterien durch operatives Debranching der abdominellen Aorta ist erkennbar. 
Hierzu wurden die Abdominalarterien nach Herauslösung aus der aortalen Strombahn 
mittels Y-Prothese an die A. iliaca communis oder externa angeschlossen. In einem 
weiteren Schritt wurde die erweiterte Aorta mittels Endoprothesenstentimplantation 
stabilisiert [28].  
In der Literatur wird empfohlen, im Notfall, z.B. im Falle einer traumatischen Aorten-
ruptur, in erster Linie eine endovaskuläre Prothese in Betracht zu ziehen [13]. 
Die TEVAR ist nicht nur bei akut symptomatischen, sondern auch bei elektiven Eingrif-
fen eine sichere Behandlungsmöglichkeit der thorakalen Aortenpathologien mit niedri-
ger Wahrscheinlichkeit einer postoperativen offenen Revision. 
 
1.3 Zugangsgefäße 
Die Qualität des Zugangsgefäßes ist ein wichtiger Bestandteil der Diagnostik. Um das 
geeignete Gefäß auszuwählen, muss bereits bei der Diagnostik auf Durchmesser und 
den Verkalkungszustand des Zugangsgefäßes geachtet werden [33]. Die A. femoralis 
communis gilt per se aufgrund des Durchmessers und der einfachen und schnellen Frei-
legung als Gefäß der ersten Wahl. Das Gefäß kann perkutan oder offen punktiert wer-
den [34]. Sollte das Gefäß stark verkalkt oder kleinkalibrig sein, kann ein anderes Gefäß 
als Zugangsgefäß gewählt werden. Hier kommen die Iliacal-Arterien oder die distale 
Aorta abdominalis durch einen retroperitonealen Zugang in Frage.  
 
1.4 Arteria subclavia sinistra 
Um bei den direkt an der linken A. subclavia beginnenden Aortenpathologien eine idea-
le Landezone zu erhalten, gibt es die Möglichkeit, den Abgang der A. subclavia zu 
überstenten [19, 35]. Dieses Manöver kann jedoch zu sofortigen oder späteren neurolo-





sind in erster Linie ein Subclavian-Steal-Syndrom oder ein Apoplex. Vaskuläre Kom-
plikationen, wie Ischämien im Sinne einer Armclaudicatio oder Nekrosen, sind selten 
[19, 36]. 
Manche Autoren empfehlen die prophylaktische Durchführung einer präoperativen Re-
vaskularisation der A. subclavia, im Sinne einer Transposition der A. subclavia oder 
eines Carotis-Subclavia-Bypasses, um Früh- und Spätkomplikationen zu vermeiden. 
Andere Autoren befürworten wiederum die postoperative Revaskularisation der linken 
A. subclavia nur dann, wenn die Überstentung zu Komplikationen geführt hat [5, 19].  
Entsprechend der Empfehlung der Europäischen Gesellschaft für Herz- und Thoraxchi-
rurgie (EACTS), der  Europäische Gesellschaft für Kardiologie (ECS) und der Europäi-
sche Gesellschaft für perkutane Herz- und Gefäßintervention (EAPCI) sollte die Arteria 
subclavia sinistra nur im Notfall überstentet werden. Um postoperativ neurovaskuläre 
Komplikationen zu vermeiden, sollte die A. subclavia bei elektiven Patienten und - 
wenn möglich - auch bei Notfall-Patienten prophylaktisch revaskularisiert werden [33].  
 
1.5 Behandlungsspezifische Komplikationen 
1.5.1 Endoleak 
Die häufigste beschriebene Komplikation, die nach einer TEVAR auftreten kann, ist ein 
Endoleak [37]. Ein Endoleak besteht, wenn die bereits behandelte Aortenläsion weiter-
hin oder wieder perfundiert ist (Abbildung 11). 
Die Klassifikation der Endoleaks hat sich über die Jahre entwickelt und ist international 
anerkannt (Tabelle 1). 
Bei einem Endoleak Typ I und Typ III ist immer eine Behandlung notwendig. Die Be-
handlung eines Typ II und Typ IV Endoleaks hängen von der Progredienz der Läsion 
bzw. vom Wachstum des Aneurysmas ab. Bei stabiler Größe des Aneurysmasackes ist 
die konservative Behandlung vorzuziehen. Sollte der Aneurysmasack weiterhin an Grö-
ße zunehmen, so ist die invasive Behandlung des Typ II Endoleaks im Sinne einer Ope-
ration oder einer Embolisierung des Seitenastes empfehlenswert, um einer drohenden 






Abbildung 11: Endoleak-Einteilung. Abbildung entnommen aus [32] 
 
 
Tabelle 1: Klassifikation der Endoleaks [33, 33, 37–39] 










Retrograde Perfusion aus einem Seitenast 
ein Seitenast 





Perfusion aus der Überlappungszone der Komponente / Dislokation der 
Überlappungszone / Materialfehler 
Minor (< 2mm) 
Major (≥ 2 mm) 
IV  durch das Prothesengewebe (die Poren) 







Durch eine Überstentung der Interkostalarterien ist eine Paraplegie eine typische Kom-
plikation nach einer TEVAR-Implantation. Man unterscheidet zwischen einer sofort 
und einer spät aufgetretenen Paraplegie. Empfohlen ist die Erhaltung der A. subclavia 
sinistra und der A. iliaca interna als kollaterale Blutversorgung [33]. 
 
 
Abbildung 12: Arterielle Versorgung des Rückenmarks im thorakalen Bereich durch die A. spinalis anterior und die 
zuführende A. radicularis magna (Adamkievicz-Arterie) [17] 
A. spinalis anterior (roter Pfeil), A. radicularis magna (grüner Pfeil) 
 
1.5.3 Schlaganfall 
Die Häufigkeit eines intraoperativen Schlaganfalls während einer endovaskulären 
Stentprothesen-Implantation liegt bei 3-6% [11]. In der Literatur wurde über ein erhöh-
tes Risiko für Schlaganfälle für Patienten berichtet, bei denen die A. subclavia sinistra 
überstentet wurde. Der Grund für intraoperative Schlaganfälle ist die Drahtmanipulation 
im Bereich der Aorta ascendens, insbesondere bei stark verkalkter Aorta ascendens bzw. 
Aortenbogen. Ein erhöhtes Schlaganfallrisiko wurde auch bei den Patienten festgestellt, 







Ziel dieser Arbeit ist die Darstellung von Methoden-spezifischen Frühkomplikationen 
sowie von Langzeitergebnissen nach endovaskulärer Behandlung symptomatischer oder 
bereits rupturierter thorakaler Aortenpathologien.  
 




3 Material und Methoden 
Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive deskriptive mono-
zentrische Datenanalyse von Patienten, die in der Zeit zwischen dem 01.01.2005 und 
31.12.2011 mittels TEVAR am Universitätsklinikum Gießen behandelt worden sind. 
Vor Beginn der Datenerhebung wurde ein entsprechender Antrag unter dem AZ 153/08 
durch die Ethikkommission der Universitätsklinik aus der Sitzung vom 18.12.2008 am 
06.01.2009 befürwortet. 
Die TEVAR-Prozedur hat sich in den letzten Jahrzehnten als Behandlungsmethode bei 
symptomatischen Läsionen der deszendierenden Aorta etabliert [29], es besteht aller-
dings weiterhin eine erhöhte Rate an Komplikationen [40]. Daher sollten neben der Er-
fassung der demographischen Daten auch die Langzeitdaten der behandelten Patienten, 
die mit symptomatischen Läsionen bzw. rupturierten Läsionen aufgenommen worden 
sind, berücksichtigt werden. Insgesamt wurden im untersuchten Zeitraum im UKGM, 
Klinik für Herz-, Kinderherz- und Gefäßchirurgie, 62 Patienten mit Läsionen im Be-
reich der deszendierenden thorakalen bzw. thorakoabdominellen Aorta behandelt. 
In dieser Arbeit fassen wir die demographischen Daten, die Kurzzeit- sowie Langzeiter-
gebnisse der symptomatischen bzw. rupturierten Aortenläsionen (Notfall-Operationen) 
zusammen. Die Notfallpatienten sind in einem Zeitraum von sieben Tagen nach Fest-
stellung der Diagnose operiert worden. In die gleiche Gruppe fallen ebenfalls 5 Patien-
ten, die Läsions-abhängige Beschwerden oder gedeckte Rupturen erlitten haben, aber 
aufgrund Komplettierung der Diagnostik oder Logistik (Prothese nicht schnell verfüg-
bar) erst verspätetet operativ behandelt wurden.  
Die Häufigkeit des Einsatzes einer TEVAR im Studienzeitraum von 2005-2011 am 
UKGM ist in Abbildung 13 zu sehen. 
 
 
Abbildung 13: Häufigkeit des TEVAR-Einsatzes am UKGM im Verlauf des Studienzeitraums von 2005-2011 




3.1 Auswahl des Patientengutes 
3.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
Eingeschlossen wurden Patienten, die die folgenden Kriterien erfüllten: 
 Operation zwischen dem 01.10.2005 und 31.11.2011 
 Versorgung mittels TEVAR 
 Operative Diagnose: Symptomatische Aortenläsion bzw. rupturierte Aortenläsi-
on wie z.B. 
o traumatische Aortenruptur 
o chronische Typ-B-Dissektion 
o komplizierte akute Typ-B-Dissektion 
o penetrierendes Aortenulkus (PAU) 
o thorakales Aortenaneurysma 
 
Ausgeschlossen wurden Patienten mit folgenden Kriterien: 
 Voroperationen der Aorta in allen Segmenten 
 Typ-A-Dissektion 
 Aneurysma der Aorta ascendens 
 reine infrarenale Aortenpathologie 
 offener konventioneller Aortenersatz 
 
3.2 Datenerhebung 
Zu Beginn der Datenerhebung erfolgte die Identifikation der in Frage kommenden Pati-
enten anhand des OPS-Codes 5-38a.7 und 5-38a.8 basierend auf dem elektronischen 
Dokumentationssystem des Universitätsklinikums Gießen. Nach Reduktion durch die 
definierten Ein- und Ausschlusskriterien fanden sich 62 Patienten, die in der Zeit zwi-
schen dem 01.01.2005 und 31.12.2011 mittels TEVAR behandelt worden sind. Davon 
waren 49 Patienten symptomatisch. 
Entsprechende Informationen zu den untersuchten Parametern wurden aus den elektro-
nischen Patientenakten, Papierakten, der Auswertung der Bildgebung der Uniklinik und 
radiologischer Befunde, sowie der Einspielung extern angefertigter bildgebender Diag-
nostik erhoben. 




Die Erfassung der Langzeitdaten begann am 01.06.2012 und endete am 30.06.2012. 
Patienten, die im Jahre 2010 und 2011 operiert worden sind, haben ihre Kontrollunter-
suchung in der Klinik für Radiologie des Universitätsklinikums Gießen und Marburg, 
Standort Gießen durchführen lassen.  
Die Langzeitdatenerhebung erfolgte durch telefonische Interviews, hauptsächlich durch 
Kontakt mit den Hausärzten. Es wurde nach dem postoperativen Verlauf gefragt, ob die 
Nachkontrollen zeitgerecht durchgeführt worden sind und ob gegebenenfalls Auffällig-
keiten bei den Kontrollen festgestellt worden sind. Falls ein schriftlicher CT-Befund 
vorlag, wurde uns dieser zugefaxt. Patienten, welche den Hausarzt gewechselt haben 
oder in der Hausarztpraxis nicht bekannt waren, haben wir direkt kontaktiert oder bei 
Versterben mit nahen Angehörigen gesprochen. Wir haben Patienten, die ihren Kontrol-
len nicht nachgekommen sind, auf die eventuellen Gefahren hingewiesen und ihnen 
dringlich empfohlen, diese durchführen zu lassen.  
10 von 49 symptomatischen Patienten konnten aufgrund unbekannter Telefonnummern 
und Hausärzte nicht erreicht werden. Durch Erfragen des Versichertenstatus bei den 
Krankenkassen konnte bei 5 weiteren Patienten ein Versterben erhoben werden. Bei 5 
Patienten fehlen jegliche Langzeitdaten. 
 





 Name des Hausarztes 
 Telefonnummer des Hausarztes 
 Größe (cm) 
 Gewicht (kg) 
 Body-Maß-Index BMI (kg/qm) 
 




3.3.1 Demographische Daten 
Die demographischen Daten der erfassten Patienten sind in Tabelle 2 dargestellt: 
 
Tabelle 2: Demographische Daten 




Weibliches Geschlecht 24 (38,7%) 19 (38,8%) 
Alter 64 ± 15 63 ± 17 
Größe 173 ±  8 173 ±  8 
Gewicht 77 ± 16 78 ± 15 
BMI 26 ± 4 26 ± 4 
KHK 13 (20,9%) 9 (18,4%) 
COPD 6 (9,7%) 4 (8,2%) 
AVK 7 (11,3%) 4 (8,2%) 
Niereninsuffizienz 11 (17,7%) 10 (20,4%) 
Diabetes mellitus 9 (14,5%) 8 (16,3%) 
Arterielle Hypertonie 49 (79,0%) 37 (75,5%) 
Vorbestehende Paraplegie 3 (4,8%) 3 (6,1%) 
ASS in der Anamnese 31 (50,0%) 22 (44,9%) 
Schlaganfall in der Anamnese 3 (4,8%) 3 (6,1%) 
 





Die Altersverteilung in Abhängigkeit vom Geschlecht zeigt eine Zunahme der Patien-
tenzahl zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr, sowie zwischen dem 70. und 80. Lebens-
jahr bei Männern. Bei Frauen zeigte sich ab dem 60. Lebensjahr ein erhöhtes Risiko zur 
Entwicklung einer symptomatischen Aortenpathologie (Abbildung 15). 
 
 




Abbildung 15: Altersverteilung nach Geschlecht bei den symptomatischen Patienten 
 





Von den 49 Patienten mit rupturierten bzw. symptomatischen Aortenläsionen kamen 39 
Patienten (79,6%) in einem wachen und orientierten Zustand. 3 Patienten (6,1%) waren 
bei der Verlegung bzw. bei der Aufnahme nicht ansprechbar und 7 Patienten (14,3%) 
waren narkotisiert.  
Bei der Aufnahme klagten 42 Patienten (85,7%) über thorakale Schmerzen bzw. Rü-
ckenschmerzen. Bedingt durch die Narkose konnte bei 7 Patienten (14,3%) kein 
Schmerzstatus erhoben werden. Eine Ischämie durch Verlegung eines oder mehrerer 
Beckengefäße wurde bei 8 Patienten (18%) beobachtet. 10 Patienten erhielten bei der 
Aufnahme ein oder mehrere kreislaufunterstützende Medikamente, wie z.B. Kate-
cholamine. Dies entspricht 20,4% des gesamten Patientenguts. 1 Patient (2,0%) wurde 
vor der Aufnahme reanimiert. 
 
Tabelle 3: Symptome und Zustand der Patienten bei Aufnahme 





































Nach der Aufnahme wurde bei 47 Patienten (95,9%) eine CT-Angiographie und bei 2 
Patienten (4,1%) eine MR-Angiographie durchgeführt. Bei 25 Patienten (51,0%) war 
das viszerale Segment beteiligt, bei 16 von 25 Patienten (32,6%) setzte sich die Dissek-
tion bis in die Aortenbifurkation fort. Bei den restlichen 24 Patienten (48,9%) be-
schränkte sich die Dissektion nur auf die Aorta descendens. 
 
3.3.5 Verteilung der Pathologien 
Von 62 Patienten (alle TEVARs) wurden 8 Patienten (12,9%) mit traumatischer Aorten-
ruptur im Rahmen eines Polytraumas nach Verkehrsunfall aufgenommen. Des Weiteren 
zeigte sich in unserem Patientengut folgende Verteilung der Pathologien: 20 Patienten 
(32,3%) mit einer akuten Typ-B-Dissektion, 5 Patienten (8,1%) mit einer chronischen 
Typ-B-Dissektion und 22 Patienten (35,5%) mit thorakalem bzw. thorakoabdominellem 
Aneurysma und 7 Patienten (11,3%) mit PAU. 
Von den oben erwähnten 62 Patienten zeigten 49 symptomatische Läsionen oder Ruptu-
ren mit dringender Indikation zur Operation. Von diesen 49 Patienten hatten 8 Patienten 
(16,3%) eine traumatische Ruptur, 20 (40,8%) eine akute Typ-B-Dissektion, 4 (8,2%) 
eine chronische Typ-B-Dissektion, 13 (26,5%) ein symptomatisches Aneurysma der 
thorakalen bzw. thorakoabdominellen Aorta und 4 Patienten (8,2%) ein symptomati-
sches PAU. 
 
Tabelle 4: Verteilung der einzelnen Pathologien 

























Abbildung 16: Verteilung der einzelnen Pathologien 
 
 
3.3.6 Operationsabhängige Parameter 
Alle Patienten wurden unter Allgemeinanästhesie operiert. 5 Patienten (10,2%) haben 
eine Liquordrainage bekommen. Die Implantation der Prothese erfolgte bei 46 Patienten 
(93,8%) über die A. femoralis communis und bei 3 Patienten (6,1%) über die A. iliaca 
externa oder communis. Bei 19 Patienten (38,8%) musste die A. subclavia sinistra 
überstentet werden, davon wurden 9 Patienten (18,4%) revaskularisiert, davon 6 Patien-
ten (12,2%) präoperativ und 3 Patienten (6,1%) postoperativ.  
Ein Debranching der Aorta musste bei 5 Patienten (10,2%) durchgeführt werden. Die 
Implantationen waren bei allen Patienten erfolgreich (100%). Alle Patienten wurden in 
Allgemeinanästhesie operiert. Es wurden insgesamt 66 Stents bei 49 Patienten implan-
tiert, dies entspricht 1,3 Stents pro Patient. 





Tabelle 5: Operationsabhängige Parameter 





Überstentung der A. subclavia 




Debranching der Aorta 
Technischer Erfolg 
Anästhesie 




























3.4 Statistische Auswertung 
Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv aus der elektronischen Patientenendokumenta-
tion unter anonymisiertem Code (KAOS, Abteilung Klinische und Administrative Da-
tenverarbeitung-AKAD, Uniklinikum Gießen). 
Die Abbildungen wurden mit Hilfe von Microsoft Excel 2013 und Microsoft Word 
2013 erstellt. Je nach Parameter wurden Minima, Maxima, absolute und relative Häu-
figkeiten, Median, Mittelwert und Standardabweichung berechnet. 
Die deskriptive Statistik, zusammengesetzt aus Mittelwert, Standardabweichung und 








Es fanden sich nach Reduktion durch die Ein- und Ausschlusskriterien 62 Patienten, die 
in der Zeit 01.01.2005 bis 31.12.2011 mittels einer TEVAR Prozedur behandelt wurden. 





Bei 2 Patienten (4,1%) musste eine Revision der Zugangsgefäße aufgrund einer Nach-
blutung durchgeführt werden. 4 Patienten (8,2%) erlitten eine Wundinfektion. Eine pe-
riphere Ischämie wurde bei 6 Patienten (12,2%) festgestellt und behandelt. 
 
Tabelle 6: Minorkomplikationen 









Es zeigten sich insgesamt 3 Patienten (6,1%) mit postoperativ aufgetretenem Schlagan-
fall, 1 Patient (2,0%) erlitt postoperativ eine Paraplegie. Eine Niereninsuffizienz wurde 
bei 3 Patienten (6,1%) festgestellt, davon waren 2 (4,1%) Patienten mit terminaler Nie-
reninsuffizienz dialysepflichtig. Mesenteriale Ischämien wurden bei 4 Patienten (8,2%) 
festgestellt und ein Myokardinfarkt bei 2 Patienten (4,1%).  
Der Aufenthalt auf der Intensivstation lag im Durchschnitt bei 9,54 ± 10,8 Tagen, wobei 
der Durchschnitt der Notfallgruppe bei 9,8 ± 10,2 Tagen lag.  
Der gesamte stationäre Aufenthalt lag bei 22,3 ± 21,9 Tagen in dem gesamten Patien-























Wie in der Einleitung unter 1.4.1 beschrieben, werden Endoleaks in vier verschiedene 
Typen (Typ I-IV) unterteilt. In Tabelle 8 ist die Verteilung der postoperativ aufgetrete-
nen Endoleaks unserer Patienten abgebildet. 
 
Tabelle 8: postoperativ aufgetretene Endoleak-Typen 











Die 30-Tage-Letalität lag bei 18,4% (n=9). 
 
Tabelle 9: Todesursachen innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ 
Todesursachen n (%) 
Kardial 












In der Langzeitkontrolle wurden 44 Patienten (89,8%) von 49 Patienten erfasst. Wie 
unter 3.2 beschrieben, konnten 5 Patienten aufgrund fehlender bzw. falscher Informati-
onen nicht erreicht werden. Diese 5 unbekannten Ereignisse sind bis zum letzten be-
kannten Zeitpunkt mit in die Berechnung einbezogen worden. 
Von den 44 Patienten starben 9 Patienten während des stationären Aufenthaltes. 6 wei-
tere Patienten sind in der Zwischenzeit verstorben, davon verstarben 3 Patienten inner-
halb des ersten Jahres, 1 Patient im zweiten Jahr und 2 Patienten im dritten Jahr. Die 




1. Jahr 2. Jahr 3. Jahr 4. Jahr 5. Jahr 6. Jahr 7. Jahr 
78,6% 74,7% 70,5% 70,5% 70,5% 70,5% 70,5% 
49 34 28 23 13 6 4 
 







Insgesamt führten wir in den ersten 30 Tagen 20 Sekundäreingriffe bei 15 Patienten 
durch. Diese Eingriffe bestanden aus Stentverlängerung in 6 Fällen, Revaskularisation 
der A. subclavia sinistra in 3 Fällen, Thrombektomie, Fensterung oder Anlage eines 
Stents bei 5 Patienten, Revision der Wunde bei Infektion in 4 Fällen und Revision durch 
Nachblutungen in 2 Fällen. Eine der Nachblutungen beruhte auf einer Retro-Typ-A-
Dissektion, welche am 3. postoperativen Tag im Rahmen einer CT-Kontrolle entdeckt 
wurde. Die Stentverlängerungen wurden aufgrund des Fortschreitens der Dissektion bei 
3 Patienten, aufgrund eines „True-Lumen Collapse“ bei 2 Patienten und aufgrund des 
sich in der CT-Angiographie darstellenden Endoleak Typ I bei 1 Patienten durchgeführt. 
Als „True-Lumen Collapse“ bezeichnet man das Kollabieren des wahren Lumens. 
Im Langzeitverlauf wurde bei 2 Patienten im ersten Jahr nach der Operation bei schnell 
wachsendem Aneurysma ein Ersatz der thorakoabdominellen Aorta durchgeführt. Dar-
über hinaus wurden keine weiteren Reinterventionen in Form eines endovaskulären o-
der offenen Eingriffs durchgeführt. 
In Summe wurde im Kurz- und Langzeitverlauf bei 8 Patienten eine Reintervention 
aufgrund von Lagefehlern, Fehlfunktion der Stentprothese oder Auftreten von therapie-
bedürftigen Endoleaks durchgeführt. Bei den übrigen Patienten war im weiteren Verlauf 
keine Reintervention notwendig, sodass die Rate der Freiheit an Reinterventionen über 














Diese Studie beschäftigt sich ausschließlich mit Patienten, die aufgrund einer sympto-
matischen Pathologie der thorakalen bzw. thorakoabdominalen Aorta mittels TEVAR 
behandelt worden sind. Die Behandlung in der Notfallsituation unterscheidet sich im 
Prinzip nicht von der Behandlung der elektiven Pathologien. Allerdings geht es in dem 
Fall der symptomatischen oder rupturierten Pathologien in erster Linie um Lebenserhal-
tung und nicht um die ideale oder definitive Behandlung des Aneurysmas. Die linke A. 
subclavia wird häufig ohne vorherige Revaskularisation überstentet und auf eine Liqu-
ordrainage wird ebenfalls oft verzichtet.  
Die symptomatischen bzw. rupturierten Pathologien der deszendierenden Aorta führen 
unbehandelt zum Tod. Häufig ist die gefäßchirurgische Behandlung, ob offen oder en-
dovaskulär, die einzige Option zum Überleben [2]. 
Allerdings ist die offene Operation zur Behandlung der thorakalen Aortenpathologien 
mit einer hohen Mortalitäts- und Morbiditätsrate behaftet und sollte daher nur in spezi-
ellen Aortenzentren durchgeführt werden [41]. 
 
5.1 Demographische Daten 
Die erhobenen demographischen Daten und kardiovaskulären Risikofaktoren dieser 
Studie unterscheiden sich nicht von anderen vergleichbaren Studien [31, 40, 42–44]. 
Bei der Analyse des Alters in Abhängigkeit vom Geschlecht zeigte sich ein erhöhtes 
Risiko für die männlichen Patienten im Alter zwischen 70 und 80 Jahren und ein relativ 
hohes Risiko für weibliche Patienten zwischen 60 und 70 Jahren. Dies ist in dieser Form 
in der Literatur bisher nicht beschrieben. 
 
5.2 Verteilung der einzelnen Pathologien 
Ein Großteil der Studien beschäftigt sich mit einem Patientenkollektiv bestehend aus 
symptomatischen und asymptomatischen Patienten. Um dies zu vergleichen betrachten 
wir hier auch unser gesamtes Patientenkollektiv von n=62 Patienten. 
Die traumatische Aortenruptur lag in unserer Studie bei 12,9%. Dieser Wert ist in den 





Der Anteil der chronischen Typ-B-Dissektion (8,1%) wurde in der Literatur nur selten 
erwähnt. Narayan et al rechneten mit einem Anteil von 2% in seinem Patientengut. In 
beiden Studien zeigt sich ein kleiner Anteil an chronischen Typ-B-Dissektionen. Dies 
könnte daran liegen, dass die chronische Typ-B-Dissektion nur selten Beschwerden 
verursacht, da es nach 2 Wochen zur Festigung der Dissektionsmembran und Endothe-
lialisierung des falschen Lumens kommt.  
Der Anteil der Patienten mit akuter Typ-B-Dissektion lag in unserer Studie bei 32,3%. 
Das ist vergleichbar mit Narayan et al mit 33%, Lee et al mit 28,9% und Leurs et al mit 
29,6%, unterscheidet sich aber von Matsagkas et al mit nur 20%. 
In vergleichbaren Studien [31, 43, 45] lag der Aneurysma-Anteil der operierten Patien-
ten im Vergleich zu unserer Studie (35,5%) höher. So berichtete Leurs et al über einen 
Aneurysma-Anteil von 73,2%, Narayan et al über 45%, Matsagkas et al über 58,1% und 
Lee et al über 49%. 
Der Anteil unserer dringlich oder notfallmäßig operierten Patienten ist im Vergleich zu 
anderen vergleichbaren Studien recht hoch. Dies könnte darin begründet sein, dass die 
Uniklinik Gießen ein Haus der Maximalversorgung ist und die Patienten mit unkompli-
zierter Typ-B-Dissektion auch in peripheren Häusern behandelt werden. 
Die Verteilung der einzelnen Pathologien ist allerdings bei den symptomatischen Pati-
enten, die notfallmäßig oder dringlich operiert worden sind, vergleichbar mit den Anga-
ben in der Literatur [40, 44]. In unserem Patientengut befindet sich ein kleiner Anteil 
(n=13) elektiv operierter Patienten mit thorakalen Aortenpathologien. Dabei ist die In-
dikation zu dringlichen bzw. notfallmäßigen Operationen z.B. bei Aneurysmaruptur, 
einer komplizierten Dissektion oder traumatischen Aortenruptur klar. Das erklärt die 
unterschiedliche Verteilung der einzelnen Pathologien im gesamten Patientengut und 
die nahezu identische Verteilung in der Gruppe mit der dringlichen bzw. notfallmäßigen 
Indikation zur Operation im Vergleich zur Literatur. 
 
5.3 Aufnahmezustand 
Das Hauptsymptom bei der Aufnahme ist der Rückenschmerz zwischen den Schulter-
blättern. Dieser ist charakteristisch für die symptomatischen Läsionen der thorakalen 
bzw. thorakoabdominalen Aorta. Neben dem Rückenschmerz können arterioarterielle 
periphere Embolien erste Symptome darstellen [23]. Spezifisch für die Dissektion ist 





schnell zu akuter oder langsam zu chronischer Ischämie der inneren Organe führen kann 
[35]. Bei der chronischen Dissektion findet die Verlegung der Viszeralgefäße langsam 
statt und wird True-Lumen Collapse genannt [45].  
 
5.4 Diagnostik 
Zur Feststellung der aortalen Pathologien ist die CT-Angiographie mittlerweile die Me-
thode der Wahl. Die Diagnosestellung mittels MR-Angiographie ist ebenfalls möglich 
[33]. Bei 47 (95,9%) Patienten wurde bei Aufnahme gemäß der Leitlinien der „Euro-
pean Association of Cardiac and Thoracic Surgery“ (EACTS) eine CT-Angiographie 
durchgeführt. Eine MR-Angiographie wurde bei 2 Patienten mit Niereninsuffizienz 
durchgeführt.  
 
5.5 Operationsabhängige Parameter 
5.5.1 Zugangsgefäße 
Leurs et al berichte in ihrer Arbeit von 80,5 % der Patienten mit Implantation über die A. 
femoralis communis, bei 9,4% über iliacale Gefäße und bei 3,8% über die abdominelle 
Aorta. Matsagkas et al berichten hingegen über 98,2% mit der A. femoralis und 1,8% 
mit der A. Iliaca als Zugangsgefäß. In unserer Studie wurde in 93,8% der Fälle die A. 
femoralis communis als Zugangsgefäß gewählt, damit liegen unsere Ergebnisse zwi-
schen den in der Literatur beschriebenen Werten. 
 
5.5.2 Überstentung der Arteria subclavia sinistra 
Durch Analyse der Daten im Euro-Register kamen Buth et al zu dem Ergebnis, dass 
eine eindeutige Beziehung zwischen Überstentung der linken A. subclavia und der 
postoperativen Paraplegierate besteht. Das bedeutet, dass die Überstentung der linken A. 
subclavia zur Optimierung der proximalen Landezone das Risiko der Entwicklung einer 
postoperativen Paraplegie erhöht. In unserem Patientengut führten wir bei 13 Patienten 
eine Überstentung der linken A. subclavia ohne präoperative Revaskularisation durch, 
davon erlitt 1 (7,6%) Patient eine postoperative Paraplegie.  
Nach Empfehlung der Europäischen Gesellschaft für Herz- und Thoraxchirurgie 





sellschaft für Kardiologie (ESC - European Society of Cardiology), der Europäischen 
Gesellschaft für perkutane Herz- und Gefäßintervention (EAPCI - European Associati-
on of Cardio-Vascular Intervention), ist die A. subclavia sinistra nur im Notfall zu 
überstenten. Bei elektiven Patienten und um die postoperative neurovaskuläre Kompli-
kationen zu vermeiden, sollte die A. subclavia wenn möglich auch bei Notfallpatienten 
prophylaktisch revaskularisiert werden [33].  
 
5.6 Postoperativer Verlauf 
5.6.1 Majorkomplikationen 
Trotz des mittlerweile häufigen Einsatzes der Stentprothesen, bleibt eine Reihe an 
Komplikationen, die im Rahmen der Implantation zustande kommen können [46]. 
 
5.6.1.1 Neurologische Komplikationen 
Schlaganfall: 
Ein Schlaganfall ist eine häufige Komplikation der TEVAR. Bis zu 6% der Patienten 
erleiden postoperativ einen Schlaganfall [29]. Die Ursache kann eine Embolisation aus 
der Aorta ascendens oder aus dem Aortenbogen, begünstigt durch die Draht- und Kathe-
termanipulation, oder die Überstentung der Arteria subclavia sinistra, sein [33]. 
In unserem Patientengut zeigt sich insgesamt bei 6,1% der Patienten postoperativ ein 
neurologisches Defizit im Sinne eines Schlaganfalls. In einer Meta-Analyse zeigten 
Weigang et al ein hohes Risiko für einen Schlaganfall, wenn die linke A. subclavia 
überstentet wird. Dies konnte in 11 Studien belegt werden. In einer Studie mit 70 Pati-
enten war das Risiko bei Überstentung der A. subclavia mit und ohne Revaskularisation 
gleich [29]. In dem Eurostar-Register mit 606 Patienten lag der Schlaganfallanteil bei 
19 Patienten, entsprechend bei 3,1%. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Patienten, die elektiv, und den Patienten, die dringlich oder notfallmäßig ope-
riert wurden. Die Schlaganfall-Rate lag in unserem Patientenkollektiv, die dringlich 







Die Paraplegie stellt eine der Hauptkomplikationen nach operativen Eingriffen an der 
thorakalen Aorta dar. Eine Metaanalyse zeigte eine Inzidenz von 3,4% und in einer gro-
ßen multizentrischen Studie lag die Inzidenz zwischen 1,3% und 4% [1]. Die Häufigkeit 
liegt allerdings immer noch unter der nach offener Operation, die eine Paraplegie-
Inzidenz von 2-21% aufweist [46]. 
Wie oben erwähnt (Tabelle 7), zeigt unsere Studie eine postoperative Paraplegie-Rate 
von 2,0%. In der Literatur zeigten sich diesbezüglich verschiedene Werte (Tabelle 10). 
Unser Ergebnis liegt im mittleren Bereich (Tabelle 10). 
Leurs et al berichteten von einem hohen Risiko zur Entwicklung einer postoperativen 
Paraplegie nach rupturiertem thorakalen Aneurysma. Diese Angabe können wir in unse-
rer Studie nicht bestätigen. Die präoperative Anlage einer Liquor-Drainage soll das Ri-
siko der Paraplegie minimieren. Es gibt in der Literatur jedoch keine Daten, die dies 
bestätigen. Manche Zentren empfehlen die Anlage einer Liquor-Drainage nur für aus-
gewählte Patienten mit hohem Risikoprofil und in Abhängigkeit von der Strecke, die 
gestentet werden soll [1]. 
Bei den 5 Patienten, die eine präoperative Liquor-Drainage bekamen, zeigte sich bei 
einem Patienten eine postoperativ neu aufgetretene Paraplegie. Bei diesem Patienten 
wurde die komplette thorakale und abdominale Aorta bis zur Aortenbifurkation nach 
einem Debranching der Aorta abdominalis gestentet. Die Anzahl von 5 Patienten ist 
relativ klein, um daraus Folgen ziehen zu können. 
Patienten, die sich einer endovaskulären Behandlung aufgrund eines thorakalen Aneu-
rysmas unterziehen mussten, haben ein besonderes hohes Risiko eine postoperative Pa-
raplegie zu entwickeln [44]. Das kann nicht bestätigt werden, da unter unseren 13 Aneu-






Tabelle 10: Inzidenz der Paraplegie in der Literatur bei unterschiedlichem Patientengut im Vergleich mit Gießen 
[2, 31, 40, 42–44, 47, 48]  
 n Art der OP Patientengut Paraplegie 
Lee et al (2012) 
Leurs et al (2004) 
Matsagkas et al (2011) 
Narayan et al (2011) 
Fairman et al (2008) 
Makaroun et al (2005) 
Naughton et al (2012) 
Naughton et al (2012) 












































Die Kontrastmittelinduzierte Nephropathie (KIN) ist eine durch die Gabe von Kon-
trastmittel verursachte iatrogene Reduktion der Nierenfunktion und repräsentiert eine 
der häufigsten Ursachen der akuten Niereninsuffizienz in den USA und Europa. Sie ist 
verantwortlich für 10% aller im Krankenhaus erworbenen Fälle einer akuten Nierenin-
suffizienz. Die Inzidenz der kontrastmittelinduzierten Nephropathie liegt zwischen 2% 
bei „low risk“ Patienten und bei bis zu 50% bei „high risk“ Patienten [49]. Die genaue 
Pathophysiologie der KIN ist unklar. Allerdings gilt die Reduktion der Nierenperfusion 
durch den direkten Effekt des Kontrastmittels, sowie dessen toxischen Effekt auf die 
tubulären Zellen der Niere, als allgemein anerkannt [50]. 
Bei unserem Patientengut zeigte sich eine Niereninsuffizienzrate von 6,1% (n=3), davon 
mussten 2 Patienten (4,1%) dauerhaft dialysiert werden. Das ist höher als die Inzidenz 
bei low-risk Patienten. Die lässt sich dadurch erklären, dass bereits bei 10 Patienten bei 
Aufnahme eine Niereninsuffizienz bestand. Unser gesamtes Patientengut besteht also 
aus low- und high risk-Patienten. 
 
5.6.1.3 Myokardinfarkt (MI) 
Eine hohe MI-Rate von 15,3% wird im „Tag Complex Pathology Trial“ [42] beschrie-





sich in der Studie von Lee at al., mit einem gemischten Patientengut (Notfall/elektiv), 
eine kardiale Komplikationsrate von 1,8% [40]. In unserem gesamten Patientengut wur-
de der postoperative Troponin-Wert bestimmt; die MI-Rate lag bei 4,1%. 
 
5.6.1.4 30-Tage-Letalität 
Im Eurostar-Register [43] und in einer daran orientierten Studie [44] wurde, nach Erhe-
bung der 30-Tage Mortalität, eine Subanalyse durchgeführt. Die Patienten wurden in 
elektive und dringliche bzw. notfallmäßige Fälle unterteilt. Diese Einteilung orientiert 
sich an dem zeitlichen Abstand zwischen der Feststellung der Diagnosen und der Ope-
ration innerhalb von 7 Tagen oder weniger. Das bedeutet, dass diese Einteilung keinen 
Bezug zum klinischen Befund hat. Die Ursachen für die 30-Tage-Letalität in unserem 
Patientengut waren kardial bei 2 Patienten, hypovolämischer Schock bzw Blutung bei 5 
weiteren Patienten und 2 Patienten verstarben an Multiorganversagen.  
Im Eurostar-Register wird die 30-Tage-Letalität bei den notfallmäßig operierten Patien-
ten mit 18,3% angegeben. Ähnlich wurde die Letalitätsrate in der Studie von Matsagkas 
et al mit 20% berechnet. Die Letalitätsrate in unserer Studie liegt bei 18,4% (n=9). Das 
ist vergleichbar mit den in der Literatur berichteten Ergebnissen (Tabelle 11). 
 
Tabelle 11: Inzidenz der 30-Tages-Letalität in der Literatur bei unterschiedlichem Patientengut im Vergleich mit 
Gießen [2, 40, 42–44, 47, 48]  
 n Art der OP Dringlichkeit 30-Tage-Letalität 
Leurs et al (2004) 
Leurs et al (2004) 
Fairman et al (2008) 
Makaroun et al (2005) 
Cambria et al (2009) 
Lee et al (2011) 
Matsagkas et al (2011) 
Naughton et al (2012) 















































In einer der größten Single-Center-Studien mit 400 Patienten [40] wurde eine gesamte 
30-Tages-Letalitätsrate der notfallmäßig bzw. dringlich operierten Patienten von 14,5% 
angegeben. In dieser Studie wurden die symptomatischen Patienten in einer Subanalyse 
in 2 Gruppen aufgeteilt. Die Verteilung in dringliche und notfallmäßige Operation ba-
sierte in unserer Studie sowie bei Lee et al auf der klinischen Erfahrung des Chirurgen 
(Tabelle 12). Die erste Gruppe beinhaltet Patienten mit einer absoluten Indikation (z.B. 
rupturiertes Aneurysma) und die zweite Gruppe besteht aus Patienten mit einer dringli-
chen Indikation zur Operation (z.B. symptomatisches Aneurysma). Hier erfolgte die 
Einteilung nach dem Aufnahmebefund und der Dringlichkeit zur Operation. 
In einer Subanalyse haben wir ebenfalls eine Gruppierung in dringliche und notfallmä-
ßige Operationsindikation unternommen. Unsere Ergebnisse unterschieden sich insofern, 
dass das Outcome der Notfalloperierten mit 14,8% besser ist, als das der dringlich Ope-
rierten (22,2%) und ist damit genau gegensätzlich zu den Ergebnissen der Studie von 
Lee et al (Tabelle 12). Der Grund hierfür könnte in der individuellen klinischen Ent-
scheidung und Erfahrung des Operateurs liegen, die Behandlung als dringlich oder not-
fallmäßig einzustufen. 
Vergleicht man unsere Ergebnisse mit den Ergebnissen der offenen Chirurgie, so findet 
man einen deutlichen Unterschied zu Gunsten der endovaskulären Therapie. Cambria et 
al berichteten über eine 30-Tage-Letalitätsrate von 29% [42] bei den offen operierten 
Notfallpatienten. Naughton et al berichteten in einer Vergleichsstudie „Offene versus 
endovaskuläre Behandlung der Notfälle der thorakalen Aorta“ über eine 30-Tage-
Letalität von 29% in der offenen Gruppe, im Vergleich zu 8% in der endovaskulären 
Gruppe [2]. 
 
Tabelle 12: Subanalyse der 30-Tages-Letalität, Vergleich des eigenen Patientengutes mit Lee et al [40] 
 n dringend Notfall 30-Tage-Letalität 























Dringende OP 9,5% 
Notfall-OP 20% 
 
gesamt (n=9) 18,4% 
Dringende OP (n=5) 22,7% 








Die symptomatischen bzw. rupturierten Aortenpathologien sind Krankheitsbilder, die 
unbehandelt bei bis zu 100% der Fälle letal enden [25, 51]. Nach einer hohen 30-Tage-
Mortalität, zeigt sich eine langsam fallende Überlebenskurve.  
Die 1-Jahres-Überlebensrate unseres Patientengutes mit 78,6% ist vergleichbar mit den 
Ergebnissen des Eurostar-Registers (Buth et al) [46] und mit einer der größten Single-
Center-Studien (Lee et al) [40], obwohl diese Studien ein gemischtes Patientengut mit 
relativ niedrigem Notfallanteil haben. Fairmann et al berichteten in ihrer Arbeit von 
einer 1-Jahres-Überlebensrate von 79,4% bei rein elektiven Patienten. Eine vergleichba-
re Studie, die ebenfalls nur über Notfalloperationen berichtet [42], zeigt eine 1-Jahres-
Überlebensrate von 66%. Das ist im Vergleich zu unseren Zahlen relativ niedrig. 
In der Literatur gilt eine Notfalloperation als Risikofaktor für die Mortalität [40]. Dies 
ist in unserem Patientengut nicht nachzuvollziehen, da unsere Ergebnisse mit denen von 
Lee et al, Buth et al und Fairmann et al vergleichbar sind, obwohl es sich bei uns über-
wiegend um dringliche und notfallmäßige Eingriffe handelt. Im weiteren Verlauf zeigte 
die Kaplan-Meier-Kurve ein flach abfallendes Muster. So unterscheiden sich die 3 und 
7 Jahres Ergebnisse nicht voneinander. Das heißt, nach Überstehen der mit höherer 
Mortalität und Morbidität gekennzeichneten Akutphase [40], sind die Langzeitergebnis-
se vergleichbar mit den in der Literatur beschriebenen Ergebnissen. 
 
Tabelle 13: Langzeitverlauf der Letalität in verschiedenen Studien im Vergleich mit Gießen [9, 40, 42, 44, 46–48] 
  1J 2J 3J 4J 5J 6J 7J 
Lee et al 
Cambria et al 
Buth et al 
Giesbüsch et al 
 
Fairmann et al  
Makaroun et al 
Miltiadis et al 
Gießen 
Elektiv und Notfall 
Notfall 











































































Ein Nachteil der endovaskulären Behandlung im Vergleich zur konventionellen Opera-
tion bleibt die Reintervention, unabhängig davon, ob die Reintervention offen oder en-
dovaskulär ist [31]. In der Zeit, in der bei der konventionellen Operation keine oder 
kaum Reintervention zu erwarten sind, besteht bei TEVAR eine Re-Interventionsrate 
von 1,7 bis 18%, insbesondere in der Frühphase. Die Wahrscheinlichkeit für eine Re-
Intervention nimmt mit der Zeit ab [31, 40, 44]. Dies ist auch in unserer Studie nachzu-
weisen, da alle Reinterventionen (19,7%) innerhalb des ersten Jahres durchgeführt wur-
den. Die relativ hohe Reinterventionsrate nach Notfalleingriffen lässt sich dadurch er-
klären, dass das primäre Ziel der Notfalloperation ist, den Patienten zu stabilisieren und 
sein Leben zu erhalten und nicht die definitive Behandlung der Pathologie. Nicht selten 
fehlt die optimal passende Prothese, sodass der Operateur auf sein Prothesenlager zu-
rückgreifen und eine meist zu große Prothese wählen muss. In Anbetracht der Dring-
lichkeit der Operation findet man vergleichbare Ergebnisse (22% Reinterventionsrate) 
in der Literatur [52]. 
In einer Studie von 2011 [53] wurde über Freiheit von einer sekundären Intervention in 
82%, 74% und 70% im 1., 3., bzw. im 5. Jahr berichtet, entsprechend 30% Re-
Intervention in einem Zeitraum von 5 Jahren. Die Wahrscheinlichkeit einer Re-
Intervention im ersten Jahr nach der Intervention ist hoch, nimmt aber mit der Zeit ab 
[19, 53]. 
Über einen Unterschied zwischen elektiven und notfallmäßigen bzw. dringlichen Pati-









Die operative Behandlung von symptomatischen Aortenpathologien ist obligat, wird 
aber immer mehr durch endovaskuläre Behandlung ersetzt. In dieser Studie haben wir 
die endovaskuläre Behandlung akuter Aortensyndrome retrospektiv untersucht. 
Im Studienzeitraum vom 01.01.2005 bis zum 31.12.2011 wurden 49 Patienten (Durch-
schnittsalter 63 ± 17 Jahre, 30 männlich, 19 weiblich) an unserer Klinik mittels TEVAR 
behandelt: traumatische Aortenruptur (n=8), akute Typ-B-Dissektion (n=20), chronische 
Typ-B-Dissektion (n=4), symptomatisches PAU (n=4), symptomatisches Aneurysma 
der thorakalen bzw. thorakoabdominellen Aorta (n=13). 42 Patienten wurden mit 
Schmerzen, 8 Patienten mit Ischämien aufgenommen und 10 Patienten waren aufgrund 
ihres instabilen Kreislaufzustandes katecholaminpflichtig. Es wurden 1,3 Stents pro 
Patient implantiert und bei 19 Patienten wurde die A. subclavia sinistra überstentet. Ei-
ne Revaskularisierung der linken A. subclavia wurde bei 6 Patienten präoperativ durch-
geführt. 
Die 30-Tage-Letalität nach operativer Behandlung lag bei 18,4% (n=9). Todesursachen 
waren: Myokardinfarkt (n=2), Blutungen (n=5) und Multiorganversagen (n=2). Posto-
perativ erlitten 3 Patienten einen Schlaganfall und 1 Patient eine Paraplegie, bei 2 Pati-
enten wurde wegen Niereninsuffizienz eine Dialyse notwendig. Bei 15 von 49 Patienten 
musste innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ eine oder mehr Reinterventionen 
durchgeführt werden: Stentverlängerung (n=6), Revaskularisierung der A. subclavia 
(n=3) und andere Eingriffe (n=11). Alle Reinterventionen (19,7%) wurden innerhalb 
des ersten Jahres durchgeführt, weitere Eingriffe sind nicht dokumentiert. 
Die Überlebensrate in den ersten sieben Jahren nach Operation betrug 78,6%, 70,5% 
und 70,5% nach dem 1., 3. und 7. Jahr.  
Obwohl die endovaskuläre Therapie bei symptomatischen Patienten durchführbar ist, ist 
diese Behandlung weiterhin mit hohen Mortalitäts- und Morbiditätsraten verbunden. 
Ein Problem der Behandlung mit TEVAR ist die hohe Rate an Reinterventionen. Weite-






Surgical therapy is indicated in patients with symptomatic aortic pathologies, but more 
and more are being replaced by using endograft techniques. We decided to evaluate the 
results of contemporary stent graft therapy for acute aortic syndromes in our hospital. 
Between the 1st of January 2005 and the 31st of December 2011, 49 patients (median 
age 63 ± 17 years, 30 male, 19 female) underwent aortic endograft therapy due to symp-
tomatic thoracic aortic pathologies: traumatic rupture (n=8), acute type B dissection 
(n=20), chronic type B dissection (n=4), penetrating aortic ulcer (n=4), symptomatic / 
ruptured aneurysm (n=13). 42 patients were admitted with pain, 8 patients with ische-
mia, 10 patients were unstable and treated with catecholamine. An average of 1,3 stents 
per patient were inserted. The subclavian artery had to be overstented in 19 patients. 
Just 6 patients underwent preoperative revascularization of the left subclavian artery 
because of the emergency nature of most procedures. 
Within 30 days after surgery, 40 patients (81,6%) survived the procedure. The reasons 
for the 9 cases of death were cardiac arrest (n=2), bleeding (n=5) and multi-organ fail-
ure (n=2). New onset stroke occurred in 3 patients and paraplegia in 1. 2 patients un-
derwent dialysis due to acute renal dysfunction. 15 of the 49 patients underwent one or 
more secondary procedures during the first 30 days: stent graft extension (n=6), revas-
cularization of the subclavian (n=3), other procedures (n=11). All the reinterventions 
accrued in the first year (19,7%). Further reinterventions were not documented. 
The survival rate during seven years after the operation was 78,6%, 70,5% and 70,5% 
after 1, 3 and 7 years.  
Though aortic endograft therapy in symptomatic patients is feasible, nevertheless it is 
still associated with a relatively high mortality and morbidity rate. One problem of the 
TEVAR is still the high rate of reintervention. Further studies are necessary in order to 
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